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Evaluación inicial 
en la deshabituación
antitabáquica. ¿Sabemos
de dónde partimos 
en nuestro medio? 
Introducción. El tabaco es la causa evitable
más frecuente de pérdida de salud y de
muerte prematura en los países desarrolla-
dos1. El 70% de los fumadores visita al me-
nos una vez al año a su médico de familia
(MF)2. La deshabituación es una prioridad
de la atención primaria (AP). La simple
oferta de seguimiento incrementa el por-
centaje de abstinentes3. Cualquier inter-
vención es eficaz y cuando se adecua a las
características individuales, su eficacia y
eficiencia aumentan2. Los MF tenemos el
deber de dar soporte a los fumadores, a la
vez que tenemos la ventaja de la proximi-
dad hacia ellos4. El abordaje del tabaquis-
mo ha de ser uno de los objetivos priorita-
rios e indispensables en las actividades
preventivas y de promoción de la salud en
cualquier consulta, siendo la actividad ais-
lada más importante en el ámbito de la
medicina preventiva5. Por otro lado, la pre-
vención de la enfermedad cardiovascular es
primordial de la AP y ha de ser de carácter
multifactorial6.
Objetivo. Analizar si los beneficios sobre el
cese del tabaquismo también lo son en
nuestra población, así como las repercusio-
nes de la intervención y las poblaciones be-
neficiadas con mayor probabilidad, y los
beneficios obtenidos.
Pacientes y método. Pacientes con taba-
quismo activo visitados en AP e ingresados
en el hospital (H) durante 1 mes. Se reali-
za exploración física, cuestionarios, analíti-
ca y ECG. Se excluyó a los pacientes < 15
y > 74 años (no en tablas de Framingham),
y aquellos con enfermedad cardiovascular
establecida. Se analizaron la edad, el sexo,
la procedencia (AP/H), la presión arterial,
el perfil lipídico, el ECG, la enfermedad de
base (EB) (hipertensión arterial, diabetes
mellitus, cardiopatía no isquémica,
EPOC), cálculo del riesgo cardiovascular
(RCV) pre y posteórico abandono de taba-
quismo (bajo, moderado y alto si < 10; en-
tre 10 y 20 o > 20, se valora si después del
abandono cambia a una categoría inferior),
test de Fagerström (dependencia alta si ≥
7), y test de Richmond (motivación alta si
≥ 7). La cantidad de tabaco (CT) se midió
mediante la relación paquetes/año (pq/a)
(≤ 20, 21-40 y > 40 pq/a). Estadística des-
criptiva y prueba de la χ2, considerando di-
ferencias significativas si p < 0,05.
Resultados. Se obtuvieron 292 regis-
tros, 164 eran varones (56,2%) y 128,
mujeres (43,8%). La edad media era de
54,6 años (rango, 30-73 años). Un total
de 164 pacientes procedía de atención
primaria (56,2%) y 128, del hospital (ta-
blas 1 y 2).
Discusión. La dependencia de la nicotina
aumenta en la población a medida que se
incrementa la edad y en relación con la
cantidad de tabaco. Observamos que so-
lamente la intervención sobre el tabaquis-
mo (con independencia de otros factores)
hace disminuir de forma significativa el
RCV. El beneficio también se obtiene en
nuestra población. Sabemos cuáles son las
subpoblaciones que se podrían beneficiar
más y qué población es la que de entrada
sería más susceptible al proceso del cam-
bio (tanto por la motivación más alta co-
mo por la menor dependencia del taba-
co), para poder utilizar los máximos
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TABLA 1. Mejora del riesgo cardiovascular (RCV) con la cesación del hábito tabáquico 
y subgrupos con motivación alta
Mejora en el RCV Motivación alta
Procedencia H 92 (71,9%) p < 0,05 H 96 (75%) p < 0,05
AP 36 (21,9%) AP 80 (48,8%)
Enfermedad de base EB 104 (76,4%) p < 0,05 EB 104 (76,4%) p < 0,05
no 32 (20,5%) no 68 (43,6%) 
Edad (años) > 50 116 (82,9%) p < 0,05 > 50 112 (80%) p < 0,05
< 50 24 (15,8%) < 50 60 (39,5%)
Sexo Varón 116 (90,4%) p < 0,05 Varón 114 (70,7%) p < 0,05
Mujer 12 (9,4%) Mujer 56 (43,8%)
Motivación
Alta 100 (56,8%) p < 0,05
Baja 28 (24,1%)
Dependencia DA 73 (52,1%) Sin deferencias Alta 78 (55,7%) NS
significativas
Baja 87 (57,2%) Baja 89 (58,6%)
TABLA 2. Subgrupos con dependencia 
alta
Según edad ≤ 30 años Dependencia alta 12 (18,8%) p < 0,05
Dependencia baja 52 (81,3%)
31-60 años Dedependencia alta 60 (46,9%) Sin deferencias
significativas
Dependencia baja 68 (53,1%)
> 60 años Dependencia alta 68 (68%) p < 0,05
Dependencia baja 32 (32%)
Según cantidad tabaco ≤ 20 paquetes/año Dependencia alta 14 (15,9%) p < 0,05
Dependencia baja 74 (84,1%)
21-40 paquetes/año Dependencia alta 39 (47,5%) Sin deferencias
significativas
Dependencia baja 43 (52,4%)
> 40 paquetes/año Dependencia alta 98 (80,3%) p < 0,05
Dependencia baja 24 (19,7%)
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esfuerzos con la teórica garantía inicial de
éxito. Hay momentos «críticos», como
puede ser un ingreso hospitalario, en las
que, como mínimo momentáneamente, la
motivación es más alta. Tenemos que es-
tar alerta en las consultas de atención pri-
maria para reconocer estas situaciones y
utilizar todas las herramientas disponi-
bles para intentar conseguir que el pa-
ciente realice el cambio. Se puede con-
cluir la importancia de realizar una
valoración integral del paciente fumador
antes de iniciar un programa de deshabi-
tuación.
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Prurito generalizado por
Anisakis
Introducción. El prurito o picor generaliza-
do no es una enfermedad en sí misma, sino
que es un síntoma que puede asociarse a
múltiples afecciones. No debemos minus-
valorarlo, ya que puede llegar a ser muy mo-
lesto para el paciente y debemos, asimismo,
no conformarnos con poner un tratamiento
sintomático, sino hacer un estudio comple-
to hasta llegar a la causa del proceso.
La anisakiasis o anisakidosis es una zoono-
sis causada por nematodos de la familia
Anisakidae, fundamentalmente la especie
Anisakis simplex. Su distribución es mun-
dial, aunque su aparición en nuestro país
data de 1991. El hombre adquiere la enfer-
medad cuando se convierte en huésped
inesperado dentro del ciclo vital del parási-
to1.
Caso clínico. Mujer de 54 años, menopáu-
sica, con antecedentes de un episodio de
dermatitis de contacto sin filiar, no fuma-
dora ni bebedora, que acude a consulta por
picor generalizado de 5 meses de evolu-
ción. Refiere que el picor es continuo y que
empeora por las noches, y aunque no tiene
una localización definida, es más intenso
en los brazos.
En la exploración física sólo llamaban la
atención las lesiones de rascado, si bien no
se apreciaba ninguna otra alteración de ba-
se en la piel. Tanto la auscultación cardíaca
como la pulmonar resultaron normales, así
como el resto de la exploración. En este
momento se decidió tratar con un antihis-
tamínico como medida sintomática y reali-
zar pruebas complementarias. Entre ellas
se realizaron hemograma, bioquímica,
transaminasas (que se mantuvieron dentro
del rango de la normalidad, incluidos los
eosinófilos) y serología para Anisakis que
fue positiva (ELISA IgE , ELISA IgG).
Se informó a la paciente de las recomendacio-
nes dietéticas y sintomáticas a seguir y en po-
cas semanas la paciente quedó asintomática.
Discusión y conclusiones. La anisakiasis
constituye una enfermedad cada vez más fre-
cuente en España, por lo que debemos in-
cluirla en el diagnóstico diferencial de las en-
fermedades que estudiemos. La afección hu-
mana se adquiere por la ingestión de pesca-
do crudo o poco cocinado parasitado por
larvas del nematodo2.
La forma de presentación más frecuente es
la abdominal, pudiendo simular úlcera gás-
trica o duodenal, apendicitis, obstrucción
intestinal, abdomen agudo o dolor abdo-
minal crónico de menor intensidad1. Sin
embargo, otras veces tan sólo aparecen ma-
nifestaciones de tipo alérgico que abarcan
desde urticaria (la más frecuente) hasta
edema agudo recidivante, reagudización de
un cuadro asmático e incluso shock anafi-
láctico. El tiempo transcurrido desde la in-
gestión del pescado hasta la aparición de la
sintomatología alérgica es habitualmente
menor (pocas horas) que el de la aparición
de los síntomas digestivos. No se ha de-
mostrado una mayor incidencia de atopia
en los enfermos que presentan manifesta-
ciones alérgicas por Anisakis simplex1.
El método más extendido para el diagnós-
tico global de la anisakiasis es el inmunoló-
gico, mediante la determinación de IgE es-
pecífica contra antígenos ES de Anisakis
simplex por ELISA.
Hay que recordar, además, que la infesta-
ción por Anisakis simplex no siempre se aso-
cia con eosinofilia periférica, al contrario
que otras enfermedades parasitarias (el por-
centaje de eosinofilia varía en distintas pu-
blicaciones entre el 4 y el 41%). Este hecho
podría deberse al reclutamiento de eosinó-
filos hacia los tejidos inflamados. La eosi-
nofilia no aparece hasta pasado un período
de latencia de aproximadamente 10 días,
por lo que su valor diagnóstico es escaso1.
El tratamiento ideal de la anisakiasis es, sin
duda, la prevención. Las medidas térmicas,
como el calentamiento a 60 °C durante 10
min o la congelación a –20 °C durante al
menos 24 h, destruyen la larva. Esta última
medida, establecida por la legislación, logró
disminuir considerablemente la incidencia
de la enfermedad en los Países Bajos. Hay
que resaltar que los antígenos de Anisakis
simplex son termoestables, lo que explica
que, a pesar de tomarse dichas medidas,
puedan aparecer manifestaciones alérgicas
tras la ingestión del pescado infestado1, si
bien no suelen ser reacciones importantes3.
La evisceración precoz, el vinagre, la sal, el
aceite, el escabeche, el ahumado y el paso
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